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Работа вьіполнена с целью вьіяснения особенностей ультраструктурних нарушений 
в клетках легких у больньїх преклонного возраста с абдоминальной травмой, осложнен-
ной кровотечением из внутренних органов брюшной полости. Результати злектронно-
микроскоиического исследования клеток легких у лиц преклонного возраста свидетель-
ствуют, что ультраструктурная организация альвеолодитов І и II типов, клеток азрогема-
тического барьера альвеол в случае отсутствия абдоминальной травмьі соответствует 
возрастньгм и посмертньгм изменениям. Зто касается всех внутриклеточньїх злементов. 
Мембранная система означенньїх клеток разрьіхляется. В группе умерших вследствие 
абдоминальной травмьі нарушения ультраструктури легочньгх клеток более глубокие: 
изменения ультраструктурной организации респираторного отдела органелл клеток лег-
ких свидетельствуют о существенном угнетении синтеза сурфактанта, а также о разви-
тии дистрофического процесса, что сопровождается снижением белково-синтетической 
функции внутриклеточньгх структур. Расширение цистерн зндоплазматической сети 
альвеолодитов II типа со снижением числа связанньїх с ней рибосом указьівает на сни-
жение образования сурфактанта. 
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Робота виконана з метою з'ясуванння 
особливостей ультраструктурних порушень 
клітин легень у хворих літнього віку з абдо-
мінальною травмою, що ускладнена крово-
течею з внутрішніх органів черевної порож-
нини. Результати електронномікроскопічно-
го дос.\ілження клітин легень померлих літ-
нього віку свідчать, що ультраструктурна 
організація а.\ьвеолоцитів І і II типів, клітин 
аерогематичного бар'єру альвеол легень у 
разі відсутності абдомінальної травми відпо-
відає віковим і посмертним змінам. Це сто-
сується всіх внутрішньоклітинних елементів. 
Мембрана система зазначених клітин роз-
пушується. У групі померлих внаслідок аб-
домінальної травми порушення ультрастру-
ктури легеневих клітин є більш глибокими: 
зміни ультраструктурної організації' респіра-
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торного відділу органел клітин легень свід-
чать про суттєве пригнічення синтезу сур-
фактанту, а також про розвиток дистрофіч-
ного процесу, що супроводжується знижен-
ням білково-синтетичної функції' внутріш-
ньоклітинних структур. Розширення цис-
терн ендоплазматичної сітки альвеолоцитів 
II типу зі зменшенням числа зв'язаних з нею 
рибосом вказує на зниження утворення су-
рфактанту. 
Подальший прогрес у лікуванні постра-
ждалих з тяжкою травмою неможливий без 
чіткого уявлення щодо механізмів тривало 
перебігаючих патологічних процесів, що 
ініційовані травмою та її наслідками - крово-
втратою, ушкодженням житгєвоважливих 
органів і систем продуктами ішемізованих і 
некротизованих тканин на тлі гіпо- або ре-
перфузійного синдромів [2, 3]. Дані літера-
тури свідчать, що основу метаболічних змін 
при тяжкій травмі складають компенсаторні 
реакції' організму, інтегровані з системною 
запальною відповіддю [4, 5, 6, 7]. При цьому 
розвиваються типові патофізіологічні про-
цеси, які призволять до ушкодження клітин, 
тканин і органів. Тому ми вважаємо за важ-
ливе визначити первинні наслідки патологі-
чного процесу при абдомінальнії} травмі на 
клітинному рівні, що дасть можливість 
розширити уявлення про механізми 
розвитку недостатності життєвоважливих 
органів і систем, зокрема легень. 
З'ясувати особливості ультраструктурних 
порушень клітин легень у хворих літнього 
віку з абдомінальною травмою ускладненою 
кровотечею з внутрішніх органів черевної 
порожнини. 
Матеріал і методи дослідження. До-
сліджували секційний матеріал, який отри-
мували впродовж 10-12 год. після смерті 
хворих. Препарати тканини легень були 
розподілені на дві ірупи. У першу групу від-
несені зразки легеневої тканини хворих літ-
нього і старечого віку, смерть котрих насту-
пила з причин, що не пов'язані з абдоміна-
льною травмою або внутрішньою кровоте-
чею. Другу групу склали препарати легень 
пацієнтів літнього і старечого віку, які заги-
нули внаслідок абдомінальної травми, ускла-
дненої кровотечами з внутрішніх органів 
черевної порожнини (печінка, селезінка, 
шлунок, тонка або товста кишка, ушко-
дження брижових судин). 
Для електронномікроскопічного дослі-
дження використовували тканин)? легень. 
Зразки біопсійного матеріалу фіксували 
протягом 3 год. в 2,5%-му розчині глутаро-
вого альдегіду, приготовленому на какоди-
латному буфері з додаванням параформаль-
дегіду. Біопсійну тканину переносили для 
остаточної фіксації' в 1%-ий за буферний 
розчин чотириокису осмію на 2-3 год. при 
температурі 4"С. Зневоднення матеріалу 
проводили в спиртах зростаючої концент-
рації' і абсолютному ацетоні. Після обробки 
зразки заливали в епон-812 і проводили 
ступінчасту полімеризацію при 35 С, 45 'С і 
60"С впродовж двох діб. Блоки тканин різа-
ли на ультратомі УМТП-6. Ультратонкі зрі-
зи, товщиною 70-80 нм, контрастували на-
сиченим водним розчином ураніл ацетату і 
цитрату свинцю. Препарати досліджували в 
електронному мікроскопі ЗВМ-бОБР. 
На ультратонких препаратах вибирали 
альвеоцити в яких зріз пройшов через 
центральну ділянку клітин. Такі альвеоцити 
містили витягнуте вздовж осі клітини ядро з 
ядерцем та клітинні органели. 
Результати дослідження. У препаратах 
першої групи ядра альвеолоцитів І типу на-
бували неправильної форми, ядерна оболо-
нка утворювала глибокі інвагінації'. Матрикс 
ядра дещо просвітлювався. Каріолема мала 
чітку двоконтурність. Зустрічались ядра, 
хроматин котрих розташовувався вдовж 
ядерної оболонки. МітохондрІЇ альвеолоци-
тів І типу виглядали набряклими з електро-
нно-прозорим матриксом. Невелика кіль-
кість крист локалізувалася вдовж зовнішньої 
оболонки мітохондрій. У ряді органел спо-
стеріїався лізис зовнішніх мембран і крист. 
Ендоплазматичний ретикулум помірно роз-
винутий і представлений у вигляді дрібних 
везикул. У цитоплазмі розташовувалися чи-
сленні вільні рибосоми і полісоми, рівномі-
рно розподілені по всіх відділах цитоплаз-
ми. Плазматична мембрана виглядала чіт-
кою, без видимих порушень. На поверхні 
мембрани, що звернута в просвіт альвеоли, 
знаходилися поодинокі мікроворсинки. Ци-
топлазма альвеолоцитів І типу містила 
включення ліпідів (рис. 1). 
У цитоплазмі альвеолоцитів II типу місти-
лися малочисельні мітохондрІЇ округлої фор-
ми з рівномірно забарвленим матриксом і не-
зміненими кометами. Зовніїпні оболонки мі-А 
тохондрій зберігали чітку зовнішню мембра-
ну. Гранулярний ендоплазматичний ретику-
лум був добре розвинутий, цистерни його 
помірно розширені. У цитоплазмі альвеоло-
цитів II типу виявлялись у великій кількості 
вільні і зв'язані з мембранами ендоплазматич-
ної сітки рибосоми. Пластинчатий цитоплаз-
матичний комплекс Гольджі суттєвих ЗМІН не 
зазнавав. Відмічалось зниження кі.и>косг_ 
осміофільних пластинчатих тілець (рис 2 
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Рис. 1. Вікові зміни ультраструктури альвеолоцитів І типу в препаратах першої групи. Набряк мі-
тохондрій, лізис крист. х 36000. Контрастування свинцю цитратом. 
У просвіті альвеолярного простору зу-
стрічалися десквамовані альвеолоцити II 
типу з деструктивно зміненими органелами і 
зруйнованими мембранами. Відростки ендо-
теліоцитів капілярів аерогематичного 
бар'єру значно потовщені, гіалоплазма їх 
просвітлена і містила невелику кількість дрі-
бних піноцитозних пухирців (рис. 3). 
У препаратах другої групи (легені хворих 
літнього і старечого віку, котрі померли вна-
слідок абдомінальної травми, ускладненої 
кровотечами з внутрішніх органів черевної 
порожнини) ядра альвеолоцитів І типу 
округлої форми, хроматин розподілявся рі-
вномірно, матрикс ядра характеризувався 
дрібнозернистістю. В окремих клітинах спо-
стерігалося розплавлений ядерної мембрани. 
МітохондрІЇ зберігали типову структуру, рів-
номірно забарвлений дрібнозернистий мат-
рикс з помірною кількістю крист. Ендопла-
зматичний ретикулум представлений неве-
ликою кількістю шорохуватих мембран. 
Цитоплазма альвеолоцитів І типу дещо 
просвітлена. Поряд з цим, зустрічалися клі-
тини, практично позбавлені органел. Відро-
стки ендотеліоцитів і альвеолоцитів І типу, 
які складають аерогематичний бар'єр, місти-
ли поодинокі мікропіноцитозні пухирці. Ба-
зальна мембрана аерогематичного бар'єру 
була сильно витонченою (рис. 4). 
Рис. 2. Вікові зміни ультраструктури альвеолоцитів II типу в препаратах першої групи. Осміо-
±і'^ >ні пластинчаті тільця в цитоплазмі, х ЗО 000. Контрастування свинцю цитратом. 
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Рис. 3. Ультраструктура аерогематичного бар'єру легень хворих літнього і старечого віку. Роз-
пушування мембран ендотеліодитів. х 42000. Контрастування свинцю цитратом. 
Рис. 4. Ультраструктура аерогематичного бар'єру легень за умов абдомінальної травми ускладне-
ною кровотечею. Витончення базальної мембрани, х 42000. Контрастування свинцю цитратом. 
Кровоносні капіляри знекровлені, лише 
у просвіті окремих з них спостерігалися по-
одинокі еритроцити. В альвеолярному про-
сторі присутні десквамовані альвеолоцити і 
макрофаги з деструктивно зміненою ультра-
структурою і лізованими внутрішньоклітин-
ними мембранами. 
Альвеолоцити II типу мали більш гли-
бокі зміни органел (рис. 5). ї х ядра були 
округлої форми, проте хроматин розташо-
вувався в нуклеоплазмі рівномірно. Водно-
час ядерна мембрана мала численні вогнища 
деструкції'. Перинуклеарні простори сильно 
розширені. У цитоплазмі практично не ви-
являли вільних рибосом. МітохондрІЇ' округ-
лої форми, невеликих розмірів, з щільним 
осміофільним матриксом. Окремі органели 
мали вогнища просвітлення матриксу. Зрід-
ка спостерігалися мітохондрІЇ з ділянками 
лізису зовнішньої мембрани. 
Найбільш глибоких змін зазнавала ендо-
плазматична сітка, яка утворювала досить 
великі вакуолі, заповнені тонковолокнистою 
субстанцією. На поверхні її мембран у неве-
ликій кількості локалізувались рибосоми. 
Цитоплазма альвеолоцитів II типу містила 
малу кількість осміофільних пластинчастих 
тілець. 
Отже, результати електронно-мікрос-
копічного дослідження клітин легень П О М С -
15 
Бойко В.В., Польовий В.П. Вплив абдомінальної травми на морфологічні зміни... 
літнього віку свідчить, що їх ультра-
структурна організація в разі відсутності аб-
домінальної травми відповідає віковим і по-
смертним змінам. Це стосується всіх внутрі-
шньок\ітинних елементів альвеолоцитів І і 
II типів, клітин аерогематичного бар'єру 
альвеол легень. Мембранна система зазна-
чених клітин розпушена. Таким чином, у 
препаратах першої групи виявлені зміни з 
одного боку пов'язані з віком, з іншого - є 
результатом посмертного внутрішньоклі-
тинного автолізу. 
Рис. 5. Ультраструктурні зміни альвеолоцитів II типу при абдомінальній травмі ускладненої кро-
вотечею. Розширення перинуклеарного простору, х 32000. Контрастування свинцю цитратом. 
Водночас, порівнюючи дві групи препа-
ратів варто зазначити, що в групі померлих 
внаслідок абдомінальної травми порушення 
ультраструктурної організації' легеневих клі-
тин є більш глибокими. Зокрема, зміни уль-
траструктурної організації' респіраторного 
відділу органел клітин легень свідчать про 
суттєве пригнічення синтезу сурфактанту, а 
також про розвиток дистрофічного процесу, 
що супроводжується зниженням білково-
синтетичної функції' внутрішньоклітинних 
структур. Розширення цистерн ендоплазма-
тичного ретикулуму альвеолоцитів II типу зі 
зменшенням числа зв'язаних з нею рибосом 
вказує на зниження утворення сурфактанту, 
що може призвести до виникнення ателек-
тазів. 
Відомо, що ушкодження сурфактантної 
системи легень можуть викликати кисневі 
радикали, які при дії' на клітинну мембрану 
активують фосфоліпазу А2, що призводить 
до вивільнення арахідонової кислоти. 
Центральне місце в циклооксигеназному 
метаболізмі арахідонату належить простаг-
ландиновому ендопероксиду РСС 2 , у про-
цесі метаболізму котрого утворюється тром-
боксан А2, вільні радикали і гідроперкокси-
ли. Надлишок останніх призводить до вазо-
констрикції легеневого периферійного рус-
\а. підвищення легеневого судинного опору 
і провокує початок респіраторного дистрес-
синдрому [8]. 
При тяжких травмах спостерігається 
пролонговане різке зниження антиоксидан-
тної активності крові при значному підви-
щенні активності мембранної фосфоліпази 
А2 І рівня малонового альдегіду. Вміст 5Н-
груп при травмах середнього ступеня тяжко-
сті через 1-2 год. після травми складає 60% 
від норми, через 24 год. - 30%, а при вкрай 
тяжких травмах — відповідно 11 и 5%. Акти-
вність супероксиддисмутази різко знижуєть-
ся, зменшується рівень у крові церулоплаз-
міну. У разі різкого підвищення активності 
компонентів антиоксидантної системи, які 
забезпечують зруйнування ліпопероксидів 
(протопорфірі 9 і каталаза), спостерігається 
сприятливий перебіг травматичної хвороби. 
При менш істотному збільшенні їх рівня 
відмічаються різноманітні ускладнення, а 
при відповідності нижній межі норми різко 
зростає летальність [1]. 
Підвищення утворення продуктів ліпід-
ної пероксидації асоціююється перш за все з 
ушкодженням легень — легенева тканина не 
тільки продукує компоненти пероксидного 
окиснення ліпідів, але й втрачає здатність їх 
інактивувати [9]. Відсутність артеріо-
венозної різниці вмісту малонового альдегі-
ду, лактату, пептидів середньої маси, що ча-
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сто спостерігається при тяжкій травмі в гос-
трому і ранньому післятравматичному 
періодах, свідчить про паренхіматозну 
дихальну недостатність. Рання інстиляція 
екзогенної супероксиддисмутази пригнічує 
ліпопероксидацію в легенях з позитивним 
клінічним ефектом [5]. 
Таким чином, ураження легень при аб-
домінальній травмі можуть бути зумовлені 
активацією процесів ліпопероксидації, а 
ультраструктурні порушення, на наш по-
гляд, є матеріальним субстратом легеневої 
недостатності. Тому вважаємо за необхідне у 
клініці проводити корекцію та попереджен-
ня таких порушень. 
1. Результати електронномікроскопічно-
го дослідження клітин легень померлих літ-
нього віку свідчать, що ультраструктурна 
організація альвеолоцитів І і II типів, клітин 
аерогематичного бар'єру альвеол легень у 
разі відсутності абдомінальної травми відпо-
відає віковим і посмертним змінам. Це сто-
сується всіх внутрішньоклітинних елементів. 
Мембранна система зазначених клітин роз-
пушується. 
2. Внаслідок абдомінальної травми з 
значною кровотечею порушення 
льтраструктурної організації' легеневих 
клітин є більш глибокими: зміни 
льтраструктурної організації' респіра-
торного відділу органел клітин легень 
свідчать про суттєве пригнічення синтезу 
гпфактанту, а також про розвиток 
дистрофічного процесу, що супроводжуєть-
ся зниженням білково-синтетичної функції' 
: я -.трішньоклітин них структур. Розширення 
_астерн ендоплазматичного ретикулуму 
_ .ьзеолоцитів II типу зі зменшенням числа 
::- -заних з нею рибосом вказує на зниження 
творення сурфактанту. 
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